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ПОВЫШЕННАЯ ПРОДУКЦИЯ ФАКТОРА НЕКРОЗА ОПУХОЛЕЙ И ИНТЕРЛЕЙКИНА-2 АЛЬВЕОЛЯРНЫМИ
МАКРОФАГАМИ БРОНХОАЛЬВЕОЛЯРНОГО ЛАВАЖА, ВЗЯТОГО С ПОРАЖЕННОЙ СТОРОНЫ ПРИ
ТУБЕРКУЛЕЗЕ ЛЕГКИХ
Сороходова
 Н.О.
Резюме.У60больныхстберлезоминеоспитальнойпневмониейи10здоровыхдобровольцевспомощьюстандар-
тных оммерчесихнаборовдляпрямооиммнно-ферментнооанализаопределялиTNF-α, IL-2 в спернатанте льтры
альвеолярныхмарофаовбронхоальвеолярноо лаважа, взятоо с пораженной стороны. Убольных с неоспитальной
пневмониейсзатяжнымтечениемнеопределяютповышениеспонтанноосинтезаэтихцитоиновальвеолярнымимаро-
фаами,тодаабольныхтберлезомонцентрацияTNF-α, IL-2 в7,1та10,9разапревышаетровниэтихцитоинов
 здоровыхволонтеров.
Ключевые слова: тберлез, неоспитальнаяпневмония,дифференциальнаядианостиа, цитоиныTNF-α, IL-2.
INCREASED RELEASE OF TUMOR NECROSIS FACTOR-α, INTERLEUKIN-2 BY ALVEOLAR MACROPHAGES
LAVAGED FROM INVOLVED SITES IN PULMONARY TUBERCULOSIS
Skorohodova
 N.O.
Summary. TNF-α, IL-2weredetermined in supernatant of alveolarmacrophages culture lavaged from involved sitesbymeansof
standardcommercial sets fordirect immune-ferment assay in10 healthy controls, 60patientswith tuberculosis and community-
acquiredpneumonia.SpontaneoussynthesisofTFN-α,IL-2byalveolarmacrophageswasnot increasedinpatientswithcommunity-
acquiredpneumonia contrary to healthy controls andpatientswith tuberculosiswho showed considerable increased level this
cytokinesis in supernatant (exceedsa control level for healthyaccordingly in7,1and10,9 times).
Кeywords: tuberculosis, community-acquiredpneumonia, differential diagnosis, TNF-α, IL-2.
225
©ТелеіЯ.М.,ХристичТ.М.,ФедівО.І.,КшнірЛ.Д.
УДК: 616.24-007.272:616.379-002.2]:616.15
ВМІСТВАСКУЛОЕНДОТЕЛІАЛЬНОГОТАГРАНУЛОЦИТАРНОГО
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ОБСТРУКТИВНЕЗАХВОРЮВАННЯЛЕГЕНЬІЗСУПУТНІМХРОНІЧНИМ
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Резюме.Метоюнашоодослідженняблаоцінарівняцирлюючооваслоендотеліальноофаторарост(VEGF)та
ранлоцитарнооолонієстимлюючоофаторрост(G-CSF)хворихнахронічнеобстртивнезахворюваннялеень
(ХОЗЛ)ізсптнімхронічнимпанреатитом(ХП).Сформовано3рпи.Ірпа-пратичноздоровіособи,ІІрпа(n=26)-
хворінаХОЗЛізсптнімХП,ІІІрпа(n=26)-хворінаХОЗЛбезспровідноїпатолоії.Виявлено,щохворихІІрпирівень
VEGFбвдостовірновищимпорівнянозІтаІІІрпами,азарівнемG-CSFІІтаІІІрпиміжсобоюневідрізнялися.
Ключовіслова:хронічнеобстртивнезахворюваннялеень,хронічнийпанреатит,васлоендотеліальнийфатор
рост,ранлоцитарнийолонієстимлюючийфатор.
Вст8п
ХОЗЛ-цезахворювання,отрехаратеризєтьсяне
тільи морфоло#ічним змінами впаренхімі, централь-
нихіпериферичнихдистальнихшляхах,алейсистем-
нимипроявами[Aldonyteetal.,2004].Уженапочато-
вихстадіяхХОЗЛсдиннізмінипредставленіпотовщен-
нямінтимиізменшеннямрозмірлюмінальноїповерхні
ендотеліоцитів[Бродсаяи др.,2007]. Імно#істохіміч-
нимметодомпоазано, що потовщенняінтими м'язо-
вихартерійхворихнаІст.ХОЗЛзмовленопроліфе-
рацією #ладом'язових літин і відладанням еластич-
нихіола#еновихволоон[Chengetal.,2008].Уроботі
польсьихдослідниів[Kierszniewska-Stepienetal.,2006]
виявлено, що онцентрація VEGF  сироватці рові 
хворихзтяжимперебі#омХОЗЛнезначновища,ніж
#рпі пратично здорових осіб. Автори вважають, що
цепов'язанозрозвитомемфіземиле#ень циххво-
рих,рйнваннямальвеол,іянаслідо-зменшенням
ле#енево#осдинно#о рсла.
Проте отримані дані неоднозначні [Valipour et al.,
2008]. Нез'ясованим залишається і рівень #ранлоци-
тарно#о олонієстимлюючо#о фатор  цих хворих.
Заономірність, я потрібно враховвати  роботі з
данимонтин#ентомхворих-наявністьсптньоїпато-
ло#іїприХОЗЛ.Метоюнашо#одослідженнясталовив-
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чення рівня васлоендотеліально#о фатор рост
(VEGF)та#ранлоцитарно#оолонієстимлюючо#офа-
торрост(G-CSF)хворихнаХОЗЛісптнімХП.
Матеріалитаметоди
Дослідженняпроводилисьздотриманнямосновних
положеньGCP(1996),КонвенціїРадиЄвропипропра-
валюдинитабіомедицин(від04.04.1997р.),Гельсінсь-
оїделараціїВсесвітньоїмедичноїасоціаціїпроетичні
принципи проведення наових медичнихдосліджень
за частю людини (1964-2000) і Нааз МОЗ Ураїни
№281від01.11.2000р.ФазістадіюХОЗЛвстановлю-
вали відповідно до нааз МОЗ Ураїни № 128 від
19.03.07р.,зрахваннямрезльтатівлінічно#опере-
бі#талабораторно-інстрментальнихданих.
Зрахваннямсар#,анамнез,об'єтивно#остат-
с,данихза#альнолінічнихтаінстрментальнихметодів
обстеженнябливиділенінастпнілінічні#рпидина-
мічно#о спостереження:
І #рпа - #рпа пратично здорових осіб (n=10), ІІ
#рпа-особи,хворінаХОЗЛІІ-ІІІст.тяжостіізсптнім
хронічнимпанреатитом(n=26);ІІІ#рпа-особи,хворі
наХОЗЛІІ-ІІІст.тяжостібезспровідноїпатоло#ії(n=26).
VEGFвивчалиплазмі рові з виористанням набор
для ільісно#о визначення людсьо#о фатора рост
сдинно#о ендотелію №KHG112/KHG0111 виробницт-
ваInvitrogen(США)заснованийнаметодітвердофазо-
во#о імноферментно#о аналіз на аналізаторі імно-
ферментних реацій "Униплан", рівень G-CSF  сиро-
ватцірові-наборреативів"ИФА-G-CSF"виробниц-
тваООО"Цитоін"(Сант-Петербр#).
Статистичнобробматеріалпроведеноіззасто-
сванням медіани та 80% інтерпроцентильно#о інтер-
валвпро#раміStatistica6.0.Резльтативважалисяста-
тистичнодостовірнимиприр<0,05.
Рез8льтати. ОбWоворення
Насьо#однінемаєдостатньоданихпростпіньвпли-
в вміст васлоендотеліально#о фатора рост на
перебі# досліджваної поєднаної патоло#ії. Отримані
намипоазниипродемонстрвалинеоднозначнідані.
Та,хворихІІ#рпирівеньVEGF(медіанай80%інтер-
процентильнийрозмах)слали203п#/мл[104,3-391,68
п#/мл], що достовірно відрізнялося від здорових осіб
(р<0,05).Упацієнтів,отрінемалисптньоїпатоло#ії
підшлнової залози, цей поазни оливався від 104
до195,84п#/мл,амедіанадорівнювала172,92п#/мл.У
пратичноздоровихосібвінстановив28,7[15,07-44,39]
п#/мл відповідно. Щодо G-CSF то йо#о онцентрація
достовірно відрізняласяхворих обох#рп порівняно
з#рпоюпратичноздоровихосіб.Між#рповоїрізниці
хворих(#рпи ІІ і ІІІ)невиявлено. Та, ІІ#рпі цей
поазниоливавсявід21до93,3п#/мл,амедіанаста-
новила- 26,2 п#/мл, а  пацієнтівІІІ #рпи - від23до
93,3п#/мл,медіана-27,9п#/мл.Відстністьдостовірної
різниціміжпоазниамиІІтаІІІ#рпможнарозцінюва-
ти я відстність ативно#о запально#о процес в
підшлновійзалозіциххворих,аджехронічнийпан-
реатит  них бв  нестійій лініо-лабораторній
ремісії.Відомощо,G-CSFдієнелишенапопередниів
#ранлоцитопоез, забезпечючи їх проліферацію, ди-
ференціювання,дозріванняівихідзрілих#ранлоцитів
периферійнров,алеіназрілі#ранлоцити,змов-
люючи збільшення тривалості їх життя, присорення і
збільшення мі#рації #ранлоцитів до місця запалення,
підвищення їх здатності до хемотасис по відношен-
нюдобатерійіфа#оцитоз.Отриманіданіможтьзас-
відчвативиснаженняімнноїсистеминатлісптньої
патоло#ії,щоможесприятипро#ресваннюобохпато-
ло#ій.
Виснов[и та перспе[тиви подальших
досліджень
1.Збільшеннярівняцирлюючо#оVEGFприза#ос-
тренніХОЗЛізсптнімХПймовірнішевсьо#оасоційо-
ванеізсиндромсистемноївідповідіназапальнийпро-
цес.
2. Наявність хронічно#о панреатит по#іршє по-
азнии фнціонвання ендотелію.
Розробатааналізефетивностіпато#енетичнооб-
ґрнтовано#оліваннявиявленихпоршеньможебти
перспетивноюхворихнаХОЗЛвпоєднанізаХП.
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КОНЦЕНТРАЦИЯ ВАСКУЛОЕНДОТЕЛИАЛЬНОГО И ГРАНУЛОЦИТАРНОГО КОЛОНИЕСТИМУЛИРУЮЩЕГО
ФАТОРОВ РОСТА У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ В СОЧЕТАНИИ С ХРОНИЧЕСКИМ
ПАНКРЕАТИТОМ
Телеи
 Я.М.,
 Христич
 Т.Н.,
 Федив
 О.И.,
 Кшнир
 Л.Д.
Резюме.Целью нашео исследованиястала оцена ровня цирлирющео васлоэндотелиальноофатора роста
(VEGF) и ранлоцитарноо олониестимлирщеофаторароста (G-CSF)  больных хроничесим обстртивнымзабо-
леванием (ХОБЛ)леих в сочетаниис хроничесимпанреатитом (ХП).Сформировано3 рппы. І - рппапратичеси
здоровыелюди, ІІ рппа (n=26) -больныеХОБЛссоптствющимХП, ІІІ рппа (n=26) -больныеХОБЛбезсоптствю-
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щейпатолоии.Обнаржено,чтобольныхІІрппыровеньVEGFбылдостоверновышепосравнениюсІиІІІрппами,
азаровнемG-CSF ІІи ІІІ рппынеотличались.
Ключевые слова: хроничесое обстртивноезаболеваниелеих, хроничесий панреатит, васлоэндотелиальный
фаторроста, ранлоцитарный олониестимлирющийфатор роста.
LEVEL OF VASCULAR ENDOTHELIAL GROWTH FACTOR AND GRANULOCYTE COLONY-STIMULATING FACTOR IN
PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE WITH CONCOMITANT CHRONIC PANCREATITIS
Teleki
 Ya.M.,
 Hrystich
 T.N.,
 Fediv
 O.I.,
 Kushnir
 L.D.
Summary.Theaimofourresearchwastoassessthevascularendothelialgrowthfactor(VEGF)andgranulocytecolony-stimulating
factor inpatientswith chronic obstructive pulmonarydisease, combinedwith chronicpancreatitis. Threegroupsofpatientswere
formed.Group I -healthypersons,group II (n=26)-patientswithCOPDcombinedwithCP,group III (n=26)-patientswithCOPD
withoutaccompanieddiseases.Itwasestablished,thatinpatientsofthegroupIItheVEGFlevelwassignificanthighercomparingwith
agroupIandIII,andG-CSFlevelwascommoningroupIIandIII.
Keywords: chronic obstructivepulmonarydisease, chronicpancreatitis, vascular endothelial growth factor, granulocyte colony-
stimulating factor.
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ПАТОГЕНЕТИЧНІМЕХАНІЗМИРОЗВИТКУОСТЕОАРТРИТУУПОЄДНАННІ
ЗМЕТАБОЛІЧНИМСИНДРОМОМ
Тачено
М.В.
КафедрасімейноїмедициниітерапіїУраїнсьоїмедичноїстоматоло#ічноїаадемії(вл.Шевчена,23,м.Полтава,Ураї-
на,36024)
Резюме.Встаттінаведенірезльтатививченняпатоенетичнихмеханізміврозвитостеоартритпоєднаннізмета-
болічнимсиндромом.Ухворихзпоєднаноюпатолоієювстановленозначніпоршенняліпідноообмін,зростанняативності
осидативноострестадерадаціяолаеновихбілівпорівнянозхвориминаостеоартрит.
Ключовіслова:остеоартрит,метаболічнийсиндром,патоенез.
Вст8п
Комітет еспертів ВООЗ 2000-2010 р.р. о#олосив
міжнародною деадою, присвяченою патоло#ії істо-
во-м'язової системи, серед яої найбільш соціально
значщіостеартриттаостеопороз.Проблемаостеоарт-
рит (ОА) залишається однією з найважливіших в с-
часнійревматоло#ії,щопов'язаноіззростаннямчасто-
тийо#орозвит,тимчасовоїнепрацездатностітавста-
новлення інвалідності [Нейо, Головач, 2000]. Серед
причинтачинниіврозвитОАособливезначеннямає
надмірнамасатіла.З'ясовано,щоожиріннядостовірно
асоціюєтьсяз#енералізованимОАі#онартрозом,мен-
шою мірою - з де#енеративними змінами п'ястово-
фалан#ових с#лобів та осартрозом. Роль надмірної
маситілаврозвитОАможевідзначатисяямеханіч-
ними,таіметаболічнимивпливами[Spectoretal.,1989].
Та,з#ідно зопбліованимиданими ВООЗ, світіза-
реєстрованопонад200млн.осібзнаявністюожиріння
іільістьїхневпиннозростає,взв'яззчим1997р.
ВООЗо#олосила ожиріння #лобальноюнеінфеційною
епідемією[Насонова,2000].Уба#атьохлінічнихдосл-
ідженнях виявили чіт залежність між збільшенням
маситілачиожиріннямтапідвищеннямярівняризи-
 ІХС, та і фатальних сладнень [Дороднева и др.,
2002]. За реомендаціями Міжнародної федерації діа-
бет абдомінальне ожиріння є основною ознаою ме-
таболічно#осиндром(МС), яий влючаєтаож зрос-
танняонцентраціїтри#ліцеридів(ТГ),артеріальн#іпер-
тензію(АГ),#іпер#ліеміючипоршеннятолерантності
до#люозиабоцровийдіабет2-#отип.Кожнасла-
доваМСне#ативновпливаєнаперебі#ОА,асаме,АГ,
особливоосібпохило#ові,сприяєзростаннювиве-
дення альцію з сечею та вторинній ативаціїсинтез
паратиреоїдно#о#ормон,щопризводитьдорозвит
системних змін істової танини та підвищє ризи
розвитОА[Gotonetal.,2005].Гіпер#ліемія,яасп-
роводжється збільшення сереції онтрінслінових
#ормонів(#люоортиоїдів,соматотропін,#люа#он),
зниженням продції статевих стероїдів, сприяє ати-
ваціїостеоластівтапосиленнюатаболічнихпроцесів
вістовомматрисі.Томособливоїатальностіна-
бває проблема поєднаної патоло#ії, а саме ОА з МС,
що потребє більш #либоо#о вивчення пато#енетич-
нихмеханізмівсистемно#ораженняор#анізмхворих.
Саметомнашоюметоюєвивченняліпідно#ообмін,
осидативно#остресхворихнаОАпоєднаннізме-
таболічним синдромом.
Матеріалитаметоди
Підспостереженнямзнаходилось46хворихнаОА,
середнійвіяихслав57,8±6,8роівта14пратично
здорових осіб,середній віяих слав50,8±5,4 роів.
Хворіблирозподіленіна2#рпи:І#рпа(n=20)-хворі
наОА,ІІ#рпа(n=26)-хворінаОАпоєднаннізмета-
болічним синдромом. Діа#ноз ОА встановлювали на
